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Rezumat
Stupefi erea ţesutului cerebral ischemiat, fi ind tema fundamentală de cercetare a Laboratorului de Boli Cerebro-
Vasculare şi Neurorecuperare a Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie, au fost studiate practic toate  publicaţiile 
ştiinţifi ce în domeniul neuroprotecţiei şi neuroplasticităţii din ultimii ani. Cunoştinţele obţinute, deschid noi perspective 
în vederea abordării problemei ischemiei cerebrale la diferite etape evolutive ale acesteia, precum şi noi strategii în abor-
darea problemei recuperării defectelor clinice induse de către această afectare a creierului. Ne propunem prin această 
revistă al literaturii să familiarizăm specialiştii neurologi, neurochirurgi, reanimatologi, dar şi pe cei din alte specialităţi 
medicale, practicieni precum şi pe cei din sfera de cercetare cu ultimele date referitoare la neuroprotecţie, atât a ţesutului 
necompromis, cât şi a celui lezat prin ischemie.
Summary
Stupefaction of cerebral ischemic tissue is fundamental research  issue of CerebroVascular Diseases and Neuroreha-
bilitaion Laboratory of Instutute of Neurology and Neurosurgery, and almost all recent publications in the neuroprotection 
and neuroplasticity domain were studied. Obtained knowledge offer new perspectives for treatment of cerebral ischemia at 
different evolutive stages, as well new strategies for neurorehabilitation. The purpose of this literature review is information 
of neurologists, neurosurgeons, reanimatologists and all other medical specilialities on the neuroprotection topic.  
Резюме
Оцепенение ишемизированной церебральной ткани является фундаментальной темой исследования 
Лаборатории Цереброваскулярных заболеваний и Нейрореабилитации Института Неврологии и Нейрохирургии. 
Были изучены фактически все современные публикации на эту тему и целью этой статьи является фамилиаризация 
неврологов, нейрохирургов, реаниматологов и других специалистов с последними результатами исследований в 
области нейропротекции и нейропластичности. 
MECANISME IMUNOPATOLOGICE ALE NEUROPATIEI PERIFERICE ÎN
SCLEROZA MULTIPLĂ (Revista literaturii)
Olesea Odainic, şef secţie, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 
Introducere
În acest articol se va extinde expunerea că SM poate fi  mai mult decât o afectare demielinizantă a sis-
temului nervos central, comentând unele mecanisme celulare şi moleculare, care pot explica anormalităţile 
raportate ale sistemului nervos periferic în SM.
Discuţii
Scleroza multiplă este o afecţiune cronică a sistemului nervos central (SNC), caracterizată prin episoade 
de infl amaţie şi demielinizare focală cu localizări multiple diseminate în timp şi printr-un proces de degeneres-
cenţă axonală la o persoană cu susceptibilitate genetică pentru boală. Leziunile din SM se caractrizează prin 
infi ltraţie perivasculară cu monocite şi limfocite, având aspect de induraţii patologice. Majoritatea leziunilor 
sunt la nivelul substanţei albe cu substanţă cenuşie, având ca topografi e predilectă leziuni emisferice periven-
triculare.
Lucrările patologanatomului francez Jean Cruveilhier (1791-1873) sunt considerate  primele descrieri 
ale sclerozei multiple (Compston 1988). Volumul II al Atlasului de Anatomie Patologică a fost denumit „Pa-
raplegie par degeneration” (1835) cu referinţă la severitatea leziunilor depistate. În acelaşi timp Roughly şi 
R.Carswell (1838) în manualul lor “Ilustrations on Elementary Forms of Disease” au prezentat modifi cări 
anatomopatologice care pot fi  atribuite sclerozei multiple contemporane.
Se estimează că numărul bolnavilor cu SM în lume este până la 2,5 mil., dintre care 400.000 - în Europa 
şi 300.000 în SUA, cu 10.000 de cazuri noi diagnosticate pe an. Riscul pentru SM este cu 1,9-3,1 ori mai mare 
la femei decât la bărbaţi. Rareori maladia debutează  înainte de pubertate sau după vârsta de 60 ani. Evoluţia 
naturală a SM duce la dizabilităţi ireversibile la 50% de bolnavi cu durata maladiei până la 8 ani şi numai 10% 
din bolnavi rămân fără tulburări de mers în primii 15 ani de boală. Studiile epidemiologice au arătat infl uenţa 
factorilor de mediu asupra patogeniei SM în comun cu factorii genetici. Argumentele favorizante sunt asocie-
rea episoadelor cu infecţiile virale şi incidenţa mai înaltă în zona cu climă moderată (Buljevay et al.2002, Si-
bley et al. 1985). Datorită studiilor migraţiei se ştie că mutarea din zona cu risc înalt în cea cu risc scăzut înainte 
de vârsta de 15 ani reduce probabilitatea de a dezvolta maladia, pe când acest risc creşte la mişcare în sens opus 
(Gale si Martyn 1995). Alţi factori incriminaţi sunt: nutriţia, toxinele din mediu, stresul, traumele psihice.
Deşi scleroza multiplă este considerată o maladie, patologia căreia se limitează la nivelul sistemului 
nervos central,  în literatura contemporană tot mai frecvent apar relatări despre asocierea afectării sistemului 
nervos periferic în SM. Majoritatea publicaţiilor anterioare au fost focusate pe asocierea SM cu diferite tipuri 
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de afecţiuni ale sistemului nervos periferic. Gradul de extindere a afecţiunii SNC şi SNP a variat de la manifes-
tari subclinice până la clinic evidente (Zee şi coautorii, 1991; Sarova-Pinhas şi coautorii, 1995), justifi cate prin 
raporturile electrofi ziologice (21-28), neuroimagistice (9, 28-30) şi morfologice. Afectarea mielinei sistemului 
nervos central şi periferic în SM este reprezentă la o subpopulaţie specifi că de bolnavi cu mecanisme imuno-
patogenetice comune, inclusiv posedând antigenul comun, factori imunologici comuni, alterare endotelială şi 
a expresiei adeziunii moleculare. (DiTrapani et al.,1996).
Cazurile ocazional raportate de coexistenţă a SM şi a neuropatiei periferice la aceiaşi pacienţi şi obser-
vaţii neuropatologice ale anormalităţilor fi brelor mielinice ale nervilor periferici la pacienţi cu SM, au demon-
strat reducerea grosimii mielinice, distanţei internodale, şi prezenţa  „bulb de ceapă” – formaţiuni sugestive 
pentru polineuropatia hipertrofi că. Studiile recente clinico-electrofi ziologice demonstrează reducerea vitezei 
de conducere în componentul potenţialului senzitiv de acţiune în nervii periferici la pacienţi cu SM. Alte studii 
au demonstrat prelungirea perioadei refractorii relative şi alterarea perioadei supernormale în nervii pacienţi-
lor cu SM. De asemenea este evidentă reducerea transmisiunii neuromusculare relevat prin creşterea jitterului 
electromiografi c şi anormalitaţi în testul regional cu curare.
În anii‘50 Hasson a observat o demielinizare uşor-moderat exprimată a nervilor periferici la 12 din 20 
cazuri de SM supuse examenului neurologic. Autorul a sugerat posibilitatea declanşării neuropatiei la aceşti paci-
enţi, din cauza malnutruţiei şi avitaminozei. Miglietta şi Lowenthat, în lotul de 54 pacienţi cu SM au determinat 3, 
care sufereau şi de neuropatie. Ei au încercat să explice implicarea fi brelor sistemului nervos periferic (SNP) prin 
infl uenţa factorilor toxici, carenţiali sau compresivi. Au fost efectuate încercări de elaborare  a criteriilor pentru 
separarea demielinizării sistemului nervos central şi SNP de către C. Lumsden (1970), dar fără succes.
Pollock a efectuat biopsia nervului sural la 10 pacienţi cu SM care nu aveau nici un semn clinic de 
neuropatie periferică şi cu viteze normale de conducere în fi brele motorii şi sensitive ale nervilor periferici. 
Cercetătorii au determinat un număr impunător de fi bre afectate şi o reducere de circa 50% a grosimii fi brelor 
de mielină, sugerănd ideea că mielina periferică poate fi  implicată în procesul patologic din cadrul SM.  
Lassman a prezentat un caz de SM, fără de orice evidenţă clinică de neuropatie periferică şi cu viteze 
normale de conducere, cu excepţia unei uşoare diminuări a conducerii  şi majorării latenţei distale pentru fi brele 
nervului peronier. Totodată examenul morfopatologic a relevat demielinizarea difuză a fi brelor nervoase perife-
rice, asociată de infi ltrarea cu celule infl amatorii a radiculelor nervoase. Schoene şi colaboratorii săi au constatat 
la câţiva pacienţi prezenţa bulbilor de ceapă în componenţa radiculelor nervoase, părţile proximale ale nervilor 
periferici şi în fi brele unor nervi periferici la examenul morfopatologic. Ro şi echipa sa a prezentat un caz de SM, 
la care se determină o neuropatie demielinizantă periferică hipertrofi că prin biopsia nervului sural. 
Sarova-Pinhas şi colaboratorii săi raportează despre afectarea fi brelor nervilor periferici la 45,5% din 22 
de pacienţi cu SM examinaţi. Studiul a relevat, că din 420 de nervi examinaţi, conductibilitatea suferă în 72 
cazuri, ceea ce reprezintă 17,14% cazuri din numărul total examinat.
Un studiu efectuat de Pogorzelski R. pe 110 pacienţi cu diagnosticul de SM a evidenţiat leziuni ale SNP, 
prin examen electrofi ziologic la cel puţin un nerv la 52 pacienţi (74,2%) şi mai mult de un nerv la 30 pacienţi 
(42,8%). Ei au observat că modifi cările patologice, depistate în nervii sensoriali şi motori la pacienţii cu SM, 
purtau un caracter demielinizant. 
În anul 2003 Rodrigez-Casero a descris un caz la copil cu SM asociată de neuropatie demielinizantă. În 
toate cazurile similare, raportate în literatură, nu au fost depistate benzi oligoclonale în lichidul cefalorahidian. 
În studiul Kbema R. Sbarma, 2008, au fost raportaţi 5 bolnavi cu SM, care corespundeau criteriilor 
McDonald, şi pe parcurs au dezvoltat polineuropatie demielinizantă cronică ((Saperstein şi coautorii 2001). 
Bolnavii au fost supuşi examinărilor electrofi ziologice, neuroimagistice şi de laborator, şi a fost apreciat răs-
punsul la tratament cu imunoglobuline. Examenul electrofi ziologic a relevat modifi cări predominante in porţi-
unea proximală a nervilor periferici şi a nervilor cranieni. Blocul parţial de conducere sau dispersia temporală 
a potenţialului de acţiune a fost găsit în cel puţin unul dintre nervii testaţi la toţi 5 bolnavi, latenţa distală a 
fost evident prelungită la toţi bolnavii. Constatările clinice şi electrofi ziologice au fost completate cu investi-
garea prin IRM cerebrală cu contrast. Este de remarcat faptul, că toţi bolnavii au răspuns bine la tratament cu 
imunoglobuline atât clinic, cât şi electrofi ziologic, în pofi da datelor raportate anterior, unde un răspuns bun la 
tratament a fost obţinut numai la 3 din cei18 bolnavi. Nici unul dintre pacienţi n-a fost supus tratamentului cu 
interferon beta-1a sau 1b, pentru a exclude posibilitatea unei polineuropatii interferon-indusă.
Rezultatele studiului Sonoko Misawa 2008 au demonstrat că 5% din 60 de bolnavi cu SM au suferit de 
polineuropatie demielinizantă evidentă, dar presupusa polineuropatie demielinizantă cronică (CIDP) n-a fost 
relevată la bolnavii cu SM. Aceste constatări sugerează că demielinizarea centrală şi periferică coexistă numai 
într-un subgrup anumit de bolnavi cu SM. A fost depistat că la bolnavii cu SM asociată cu  polineuropatie 
demielinizantă cronică, demielinizarea periferică este multifocală, antrenând în procesul patologic şi bariera 
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hemato-encefalică. În cazurile raportate anterior la bolnavii cu SM şi CIDP, manifestările clinice de SM au 
precedat neuropatia în majoritatea cazurilor (Tachi, 1985; Di Trapani, 1996, Pirko, 2003). 
Demielinizarea periferică a fost demonstrată experimental pe şobolani cu  encefalomielită autoimună, 
rezultată de imunizarea cu proteina bazică a mielinei sau măduva spinării (Pender, 1988). Deoarece mielina 
centrală şi periferică posedă multe molecule comune, evoluţia indelungată a SM poate duce la creşterea reac-
tivităţii între sistemul nervos periferic şi central la unii indivizi (Waxman, 1993). Tratamentul aplicat cu corti-
costeroizi la bolnavii cu SM şi CIDP a demostrat că este efectiv pe un termen lung de tratament.
H. Zephir şi colaboratorii săi au raportat cinci cazuri de dezvoltare a neuropatiei demielinizante cronice 
(CIDP) la pacienţi cu SM recurent remisivă. Datele obţinute au fost confi rmate electrofi ziologic şi histologic. 
Reactivitatea imunologică contra antigenului SNC şi SNP poate fi  explicată prin afectarea ambilor (SNC şi 
SNP) în SM. De aceea s-a presupus că imunopatogeneza  CIDP şi SM poate fi  similară, deoarece în ambele 
cazuri este o predispoziţie genetică, factorii trigger putând declanşa boala.
Modifi cările subtile în SM au fost depistate, folosind tehnicile electrofi ziologice adiţionale, cum ar fi  redu-
cerea supernormalităţii (Eisen şi colaboratorii, 1982, Shefner şi colaboratorii, 1992, Boerio şi colaboratorii, 2007) 
şi prelungirea perioadei refractorii (Hopf şi Eysholdt, 1978). Aceste studii sugerează că demielinizarea moderată 
periferică în SM este mult mai comună decât a fost suspectată, dar de obicei rămânând subclinică. 
Demielinizarea  expune la modifi carea curentului paranodal şi internodal al membranei axonale, rezultând 
alterarea curentului ionilor de  Na şi K (Waxman, 1995; Cappelen-Smith, 2001; Nodera, 2004; Sung, 2004). 
Aşadar pot fi  presupuse diferite mecanisme de afectare a SNP în cadrul SM:
Dezvoltarea simultană a răspunsului autoimun celular şi umoral cu dezvoltarea reactivităţii încruci-- 
şate de pe SNC pe SNP în cadrul unei maladii (fenomenul răspândirii epitopului). Proteina principală – mieli-
na şi glicoproteina mielinasociată sunt cele mai imunogene proteine, care sunt nu numai în SNC, dar şi în SNP. 
În anumite condiţii şi în cazul predispoziţiei genetice se desfăşoară o reacţie autoimună. La unii indivizi poate 
exista o reactivitate incrucişata între substanţa albă a SNC şi a nervilor periferici, deoarece epitopii apropiaţi 
se conţin în mielina SNC şi SNP.  Descrierea cazurilor clinice cu poliradicoluneurită Guillen-Barre, în care 
s-au depistat disfuncţii ale substanţei albe a SNC asociată cu o neurita optică, poate servi drept o confi rmare 
a celor stipulate mai sus. Saito şi col. au efectuat examenul morfopatologic ale cazurilor de SM asociată cu 
afectarea nervilor periferici şi au depistat degenerarea axonală şi anhidroză postganglionară în nervii periferici. 
Încercările experimentale de către R.Madrid şi H.Wisniewski de a introduce un omogenizat al măduvei spinării 
porcilor din Hvinea porcilor soiului 13 au atestat dezvoltarea focarelor demielinizante în SNC şi periferic cu 
apariţia îngroşării de tip bulb de ceapă în nervii periferici la 10 din 16 animale. Observaţiile clinice sprijină 
deci ipoteza demielinizării concurente a axonilor atât în SNC, cât si SNP.
Asocierea răspunsului autoimun către SNP la un anumit stadiu de evoluţie al SM.-  Majoritatea autori-
lor presupun că modifi cările în SNP se depistează la pacienţi cu SM durabilă. 
Afectarea SNP este primară, iar leziunea SNC este urmată ulterior- . În publicaţiile curente (Feabsy 
T., Kbema R,P. Thomas, V.Lisnic) se relatează că bolnavi cu CIDP dezvoltă focare demielinizante în SNC. 
P.Thomas şi echipa au evaluat câţiva pacienţi cu CIDP şi SM, la care afectarea SNP a precedat manifestările de 
suferinţă a SNC. M.Rubbin şi colaboratorii săi au publicat un caz în care un pacient cu polineuropatie demie-
linizantă cronică, confi rmat prin biopsia nervoasă peste câţiva ani, a dezvoltat SM. În acelaşi timp unii autori 
(HertaM, Ormerod I.) consideră că coexistenţa CIDP şi SM la un pacient este destul de rară şi uneori chiar 
neobişnuită. I. Omerod a examinat 30 pacienţi cu CIDP şi numai la 4 pacienţi au fost depistate semne minimale 
de afectare a SNC. Din 28 pacienţi tabloul IRM a relevat schimbări în substanţa albă cerebrală numai la 5.
Dezvoltarea concomitentă, dar independentă a diferitelor procese patologice- . De exemplu, dezvolta-
rea polineuropatiei toxice la bolnavi cu SM, ca rezultat al tratamentului medicamentos îndelungat sau neuro-
patii dismetabolice în cazul bolnavilor gravi cu SM.
Deoarece mielina din SNP derivă din celulele Schwann, iar mielina din SNC este produsă de oligoden-
drocite, este posibil, ca în anumite circumstanţe, procesele imune sau autoimune să fi e direcţionate selectiv atât 
împotriva nervilor periferici, cât şi a substanţei albe din SNC. De asemenea, mielina din SNC si SNP prezintă 
o organizare macromoleculară similară: ambele reprezintă spirale elaborate de celulele gliale, aranjate în aşa 
mod încât să aibă o resizstenţă electrică înaltă. Câteva molecule de proteine sunt prezente atât în SNC cât şi 
în SNP. De exemplu, în timp ce proteinele mielinice P0 si P2 sunt specifi ce doar pentru SNP, alte proteine din 
SNP aşa ca P1 sau Pr sunt similare, daca nu identice cu proteinele prezente în SNC. Chiar dacă sunt prezente 
în cantităţi mici în mielina SNP, glicoproteinele mielin asociate (MAG) le putem găsi în SNC şi SNP. Cu toate 
că ţestul cu gel pentru electroforeză sugerează diferenţe în componenţa de carbohidraţi, studiile imunocitochi-
mice ale mielinei periferice arată o reacţie incrucişată cu MAG-urile SNC, având o distribuţie similară atât în 
SNC cât şi în SNP. 
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Studiile pe modele de animale sugerează ipoteza că axonii din SNC şi SNP pot fi  demielinizaţi ca ur-
mare a unor encefalite. De exemplu, în urma inducerii encefalitei alergice experimentale (EAE) la iepuri prin 
inoculare a substanţei albe bovine si adjuvantului lui Freud, s-a observat o demielinizare activă, implicând 
celulele mononucleare fagocitare, ce a provocat distensia şi întrerupera tecii mielinice în radiculele nervoase 
anterioare. Examinarea radiculelor anterioare a dezvăluit în câteva cazuri, episoade recurente de demielinizare 
şi apoi remielinizare. Cercetările lui Pender au demonstrat focare de demielinizare în SNP, ca urmare a induce-
rii EAE ce a afectat întreaga măduvă a spinării. În mod interesant, recuperarea clinică a şoarecilor cu EAE este 
corelată cu restaurarea conductibilităţii nervoase, concomitent cu procesul de remielinizare în SNC şi SNP. 
EAE poate reprezenta un model pe animale de demielinizare a SNC, acompaniat de procesul de mielinizare a 
nervilor periferici.
În contrast cu SNC, nervii periferici la majoritatea pacienţilor cu SM, nu prezintă demielinizări severe 
cu arii extinse de axoni lipsiţi de teaca de mielină. Reducerea grosimii tecii de mielină duce la micşorarea 
vitezei de conducere a impulsului nervos (timpul internodal de conducţie, ce reprezintă timpul necesar, pentru 
ca potenţialul de acţiune să se propage de la un nod Ranvier la următorul nod poate să se mărească de la 19 
milisecunde până la 400 milisecunde în fi brele sever demielinizate). Dar este necesară o reducere mai mare 
de 75% a grosimii tecii de mielină, pentru ca viteza de conducere să scadă dramatic. În mod similar, viteza 
de conducere poate scădea, ca rezultat al micşorării distanţei internodale, chiar dacă nodulii Ranvier rămân 
normali, dar iarăşi pentru o scădere semnifi cativă a vitezei de conducere este necesară o micşorare a distanţei 
internodale de cel puţin 50% faţă de normă. 
Analizând aceste observaţii, apare problema fi rească dacă nu au loc schimbări mult mai subtile în struc-
tura mielinei în nervii periferci (NP), care şi sunt responsabile de anomaliile electofi ziologice, în funcţia de 
conducere a NP, raportate la pacienţii cu SM. 
Hirano şi Dembitzer în studiul lor au sugerat patologia joncţiunii paranodale axo-gliale, între axon şi ce-
lula formotoare a tecii Scwann – oligodendrocitul. Astfel, are loc o şuntare a tecii de mielină, de altfel, intactă, 
ce întrerupe conducerea potenţialului de acţiune. 
Posibil leziunile metabolice sau moleculare în celulele ganglionului spinal dorsal pot fi  responsabile 
de anormalităţile senzoriale la pacienţii cu SM. Celulele ganglionului spinal dorsal sunt unice, deoarece ele 
generează atât un impuls ascendent care se proiectează rostral în cordoanele posterioare ale măduvei spină-
rii, cât şi unul descendent spre nervii periferici. Cordoanele dorsale, în care are loc propagarea ascendentă 
a impulsurilor este un sediu predilect pentru demielinizare în SM. De fapt, potenţialele somatosenzorice 
evocate dezvăluie frecvent o mărire subclinică a latenţei în timpul propagării impulsului nervos la  pacienţii 
cu SM, ceea ce refl ectă prezumtiv procesul de demielinizare în axonii cordoanelor dorsale. Apare întreba-
rea dacă demielinizarea axonilor cordoanelor dorsale poate produce schimbări metabolice şi moleculare în 
celulele ganglionului spinal dorsal, ceea ce afectează proprietăţile de conducere a impulsului spre SNP- im-
pulsul luând naştere din celulele ganglionului spinal dorsal. De exemplu, schimbările în potenţialul vestigial 
pot avea efecte semnifi cative în activarea canalelor ionice şi, respectiv, afectează proprietăţile de conducere 
a impulsului nervos.
Alterările în disponibilitatea substraturilor metabolice poate afecta ATP-aza, schimbări secundare ce 
survin în potenţialul vestigial al celulei nervoase. O altă explicaţie a acestor modifi cări, ar fi  că, regiunile demi-
elinizate necesită un număr sporit de canale de Na, de aceea se micşorează numărul de canale de Na disponibile 
pentru procesele de conducere a potenţialului spre SNP. Disponibilitatea redusă a canalelor de Na pentru no-
dulii Ranvier din SNP poate provoca, de exemplu, micşorarea vitezei de conducere a impulsului nervos, dere-
glează integritatea regiunii preterminale a axonilor (la nivelul joncţiunii neuro-musculare). O altă supoziţie ar 
fi  aceea că neuronii ganglionului spinal dorsal posedă canale de Na cu proprietăţi modifi cate ce funcţionează 
diferit decât în mod normal. Aceasta afectează permeabilitatea membranară, oferind o bază biofi zică pentru 
dereglările de conducere observate la pacienţii cu SM. 
Concluzii: 
Afectarea sistemului nervos periferic în SM, frecvent este subclinică.1. 
Afectarea mielinei sistemului nervos central şi periferic în SM este reprezentată la o subpopulaţie 2. 
specifi că de bolnavi cu mecanisme imunopatogenetice comune.
Mecanismele posibile de afectare a SNP în cadrul SM sunt:3. 
- dezvoltarea simultană a răspunsului imun cu dezvoltarea reactivităţii încrucişate de pe SNC pe SNP în 
cadrul unei maladii;
-   asocierea răspunsului autoimun către SNP la un anumit stadiu de evoluţie a SM;
-   afectarea SNP este primară, iar leziunea SNC este urmată ulterior;
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-  dezvoltarea concomitentă, dar independentă a diferitelor procese patologice.
Modifi cările subtile în MS pot fi  depistate, folosind tehnicile electrofi ziologice adiţionale, morfopa-4. 
tologice.
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Rezumat
Chiar dacă scleroza multiplă (SM) este considerată o patologie autoimună a sistemului nervos central (SNC), 
cercetările ştiinţifi ce aduc evidenţe  privind afectarea nervilor periferici în SM. Acestea sunt confi rmate prin date clinice, 
electrofi ziologice şi morfologice. Diversitatea mecanismelor afectării sistemului nervos periferic cauzează varietatea ma-
nifestărilor clinice de suferinţă a sistemului nervos periferic în scleroza multiplă.   
Summary
In spite of the fact that multiple sclerosis  is consider to be autoimunne disease of central nervous system the 
scientifi c investigations show involvement of peripheral nervous system in multiple sclerosis. It is confi rm by clinical, 
electrophysiological and morphological data. The differens of mechanisms of the damage of peripheral nervous system 
cause different clinical manifestations of  peripheral nervous system involvement in multiple sclerosis.
Резюме
Несмотря на то что рассеянный склероз считается аутоиммунным заболеванием центральной нервной 
системы, научные исследования приводят доводы поражения периферической нервной системы при рассеянном 
склерозе. Это подтверждается клиническими, электрофизиологическими и морфологическими данными. 
Различия механизмов поражения периферической нервной системы обуславливают неоднородность клинических 
вариантов вовлечения  периферической нервной системы при рассеянном склерозе.
